










 مجله دانشگاه علوم پزشکی بابل
 13-20 ، صفحه7713تیر ، 7شمارة  بیستم،دوره 
 در  کبدبر سمیت اکسیدانی بافت  Dتئین و ویتامین ساستیل سی-Nمقایسه اثر 
 تحت حاد با پاراکوات مسمومیت
 
 *1)DhP( ، اکرم رنجبر1)DhP( هرچگانی ، امیر لرکی1)DhP( ، امیر نیلی احمد آبادی0)DhPاصل ( ، سارا سلیمانی3)D mrahP( قانع رحمانی
 
 
 ، همدان، ایرانکمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی همدان-3
 ، همدان، ایراندانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان ،گروه علوم تشریح-0
 ، همدان، ایراندانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی همدان ،سم شناسی-گروه فارماکولوژی-1
 ، همدان، ایراندانشگاه علوم پزشکی همدانهای طبیعی، وردهآمرکز تحقیقات گیاهان دارویی و فر-1
 
 77/0/73: رشیپذ ،67/03/20اصلاح:  ،67/33/3 :دریافت
 خلاصه
، این دشو مزمن و حاد کبدی بیماری مسبب تواندمی های فعال اکسیژنرود و سمیت آن از طریق افزایش گونهکش به کار میپاراکوات عمدتاً به عنوان علف :هدف و سابقه
 .انجام شدتحت حاد با پاراکوات  ) بر سمیت اکسیدانی بافت کبد در مسمومیتD tiV( D) و ویتامین CANاستیل سیتئین (-Nمقایسه اثر  منظور مطالعه به
کنترل دریافت کننده  -1و  0 ،گروه کنترل -3گروه تقسیم شدند:  6تصادفی به  صورتبهای هفته 2موش صحرایی نر ویستار آلبینو  61در این مطالعه تجربی  :هاروش و مواد
مسموم درمان  -6و  5 ،)PI( 5 yad/gk/gmپاراکوات  با مسموم -1 ،)PIبه صورت تزریق داخل صفاقی (  yad/gk/gm 52.6 CANیا yad/gk/gμ 2 D tiV
)، CATاکسیدانی تام (آوری شد. ظرفیت آنتیروز، در پایان دوره نمونه سرم و بافت کبد جمع 7به مدت   yad/gk/gm 52.6 CANیا yad/gk/gμ 2 D tiVشده با 
 قرار گرفت.  بررسی و مقایسه) و تغییرات هیستوپاتولوژیک بافت کبد مورد TSA,TLAهای کبدی ()، آنزیمGTTهای تیول ()، گروهOPLپراکسیداسیون لیپیدی (
و 103/22±63/16درمقایسه با گروه کنترل 710 /12±27/72 OPLکنترل سالم میزان با گروه  یسهدر مقامسموم با پاراکوات  یهادر گروهبراساس نتایج حاصله،  یافته ها:
طور به 21 /25±5/57 GTT داری را نشان داد. همچنینی کاهش معن603/25±23/50مقایسه با گروه کنترل  در 26/66±10/31، CATهای کبدی افزایش، و میزان آنزیم
در مقایسه با گروه  653/11±71/21Dبا ویتامین  تیمار شده یهادر گروه OPLهمچنین  .<p2/52د نشان داکاهش  77/25±23/05 نسبت به گروه کنترل یداریمعن
می تواند آسیب بافتی کبد ایجاد شده در  Dنشان داد که ویتامینهمچنین یافته های هیستو پاتولوژی نیز  نشان داد.داری معنی کاهش  710 /12±27/72 با پاراکوات مسموم
 اثر پاراکوات را بهبود ببخشد.
 استرس اکسیداتیو و آسیب بافتی در کبد، ایجاد شده توسط مسمومیت با پاراکوات را کاهش داد. CANو  D tiVنتایج مطالعه نشان داد که  :یریگ هنتیج
 .Dپاراکوات، کبد، ویتامینان استیل سیستئین، : یدیکل یهاواژه
 
 مقدمه 
-علف عنوان به عمدتاً )کلرایددی پیریدیومبی 1 و 1 متیل دی3 و3( پاراکوات
 حجم دلیل به خوراکی راه از جذب از انسان پس در پاراکوات. رودمی کار به کش
 انتخابی عضو عنوان به هاریه در بویژه و بدن مهم هایتمام ارگان در بالا، توزیع
 میتوکندری احیاء و اکسیداسیون سیستم با ارتباط پاراکوات در سمیت .یابدمی تجمع
 دار اکسیژن فعال هایگونه زیاد مقادیر تولید به تواندمی پاراکوات .است
 آنیون و پراکسید هیدروژن از قبیل )SOR( seicepS negyxO evitcaeR
باعث آسیب  هایی هستند کهها یا مولکولاتم SORشود.  منجر اکسید سوپر
ها، لیپیدها، همانند پروتئین های بدن جانداراناکسیداتیو به ماکرومولکول
 کبدی بیماری مسبب تواندمی پاراکوات .)3و0( شوندمی  ANDها و کربوهیدرات
 تا بدک ساختار در اختصاصی غیر تغییرات از آسیب این شدت که شده، مزمن و حاد
  یهادوت نتیآ از یک ﭻهی .)1(است  متغیر کبد سرطان و سیروز کبد، حاد نارسایی
                                                           
 می باشد.دانشگاه علوم پزشکی همدان  1153501257شماره و طرح تحقیقاتی به  داروسازیمه قانع رحمانی دانشجوی رشته نا پایان این مقاله حاصل 
 دکتر اکرم رنجبر  مسئول مقاله: *
 moc.liamg@5102rabjnarka :liam-E                               322-37532121 تلفن: .های طبیعی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، مرکز تحقیقات گیاهان دارویی و فراوردهآدرس: همدان
 
لیتیک ینوفیبر ملاعو ،یمنیا هکنندرمها ملاعو ،ﺋیدهاوستراتیکورکو شامل: اتکوراپا
سیستئین  استیل-N. )1(ند ادهنبو موثر کامل رطو به بالینی ظلحا ازپی ایوترراد و
 ردهایکارب اما شود،می شناخته استامینوفن با مسمومیت پادزهر عنوان به )CAN(
 و یوانیح مطالعات اساس بر .است برخوردار علمی پشتوانه از که دارد دیگری بالینی
 نظر گیرد. بهمی قرار پاراکوات مسمومیت درمان اول هایخط جزو CAN انسانی
-FNسرکوب فعالیت  گلوتاتیون، افزایش سبب CAN مکمل با درمان که رسدمی
 ) یاD tiV( D. ویتامین )5( و در نتیجه کاهش استرس اکسیداتیو می شود Bκ
ه دهند کمطالعات نشان می. باشدمیهای محلول در چربی رول از ویتامینیفکلس
ی از باشد. یکتنها در حفظ مقادیر نرمال میزان کلسیم در بدن دخیل نمی D tiV
اکسیدانی این که جدیدا مورد مطالعه و بحث قرار دارد، عمل آنتی D tiVاعمال 
زیادی منجمله های با بیماری D tiVباشد. نشان داده شده است که کمبود می ماده
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های مزمن های اتوایمیون و بیماریهای قلبی عروقی، بیماری، بیماری)6(دیابت 
. تجویز )3(اشد بآنتی اکسیدان در ارتباط میاکسیدان/ کلیوی توسط تغییر در سیستم
سبب کاهش میزان پراکسیداسیون لیپیدی و بهبود عملکرد آنزیم  D tiV
سبب  تواندمی D tiV گردد. همچنین،موش می) در DOSز (سوپراکسید دیسموتا
 هایی از جمله افزایشاین مکانیسم به روش شود، های فعال اکسیژنکاهش گونه
های گلوتامات سیستئین لیگاز (آنزیم افزایش بیان ژن ،HSG سلولی داخل محتوای
  .)7و2(گیرد دخیل در سنتز گلوتاتیون) و گلوتاتیون ردوکتاز انجام می
 در کشاورزی رونق همچنین و سم با میر و مرگ بالای درصد به توجه با
 مس این از ناشی عمدی و اتفاقی مسمومیت بالای آمار و کشور مختلف هایبخش
 هدفمند و جامع تحقیقات لزوم سم، این برای قطعی درمان وجود عدم همچنین و
 یقتحق این از هدف. شودمی احساس پاراکوات با مسمومیت موثر درمان کشف برای
 CAN با مقایسه در پاراکوات با کبد حاد تحت مسمومیت بر D tiV اثر مقایسه
 اشدب داشته مسمومیت از ناشی کبدی عوارض کاهش در مفیدی اثرات شاید است
 .گردد مسمومیت این از ناشی میرومرگ کاهش باعث و
 
 
 مواد و روش ها
ی دانشگاه علوم پزشک در کمیته اخلاقپس از تصویب  در این مطالعه تجربی
سر موش صحرایی نر  61از  .CER.AHSMU.RI 5713.520کد همدان با 
-گرم استفاده شد. حیوانات در شرایط حیوان 223-250نژاد ویستار در محدوده وزنی 
 03ساعت روشنایی و  03برخوردار بودن از خانه با دسترسی آزاد به آب و غذا و 
تایی  6گروه  6ساعت تاریکی نگهداری شدند. سپس حیوانات به طور تصادفی به 
 تقسیم شدند.
 ) Cگروه کنترل سالم (.3
روز 7به مدت  6/50  yad/gk/gmبه میزان CANگروه کنترل تیمار شده با .0
 )7() CAN + C) (PIبه صورت تزریق داخل صفاقی (
 )PI(روز  7به مدت  0 yad/gk/gµبه میزان  D tiVگروه کنترل تیمار شده .1
 )23() D tiV+C(
  )33() P( )PI(روز  7به مدت  5  yad/gk/gmگروه مسموم با پاراکوات با دوز.1
به  CANتیمار شده با  5  yad/gk/gm گروه مسموم با پاراکوات با دوز.5
 )CAN + P( روز 7به مدت  6/50  yad/gk/gmمیزان
به میزان  D tiVتیمار شده با  5  yad/gk/gmگروه مسموم با پاراکوات با دوز.6
 )D tiV + Pروز( 7به مدت  0 yad/gk/gµ
) به صورت داخل صفاقی 25 gk/gmها با کتامین (در پایان زمان تیمار رت
علاوه بر این مقداری . نگهداری شد -22ها سریعا در بیهوش شدند و نمونه کبد آن
ین نگهداری شد. همچن ٪23از بافت کبد برای مطالعات هیستوپاتولوژی در فرمالین 
های کبدی جداسازی و نگهداری گردید. گیری فعالیت آنزیمنمونه سرم برای اندازه
های استرس اکسیداتیو در بافت کبد ابتدا، مقادیر پروتئین گیری مارکرجهت اندازه
 یداسیونپراکس لیپید بررسی گیری شد. در ادامه برایتام توسط روش برادفورد اندازه
 کمپلکس جذب آن ماکزیمم که شد استفاده )ABT( اسید تیو باربیتوریک روش از
 . برای)03( گردید قراﺋت نانومتر 015موج  طول در ADM+ABT رنگ صورتی
 cirreF( PARFآزمایش  از سرم اکسیدانیآنتی تام ظرفیت ارزیابی
 معرف هابه نمونه که شد ) استفادهamsalP fO ytilibA gnicudeR
 ) بود اضافه2,4,6 ZTPT تریازین( پیریدیل تری 6 و1 و 0 که حاوی PARF
 517 موج طول در eF+ZTPT2+ رنگ آبی کمپلکس جذب ماکزیمم و شد،
عنوان شاخص دیگری از وضعیت های تیول نیز به، گروه)13(گردید  قراﺋت نانومتر
 های تیول نسبت به صدماتاسترس اکسیداتیو مورد ارزیابی قرار گرفتند. گروه
اکسیداتیو حساس بوده و کاهش آن نشانه مهمی از استرس اکسیداتیو است. برای 
دی تیو  0و 0( BNTDاز  uHی گیری این عوامل از روش کالریمتراندازه
) استفاده گردید. لذا ماکزیمم جذب در طول namllEاسید، معرف  نیتروبنزوﺋیک
و بر  ASILEنیز با کیت  D tiVمیزان . )13(نانومتر قراﺋت گردید  031موج 
سرم نیز با کیت  TSA و TLAاساس پروتوکل کیت بررسی شد. همچنین میزان
 گیری شد.  شرکت پارس آزمون اندازه
و با شجهت مطالعه هیستوپاتولوژی بعد از خارج کردن کبد از شکم و شست
 یند بافتی و تهیه آفیکس گردید. پس از انجام فر %23بافر سالین سرد، با فرمالین 
آمیزی هماتوکسیلین و ، با استفاده از رنگ5 mµهای های پارافینی و برشبلوک
آمیزی شدند. سپس با استفاده از میکروسکوپ نوری و بکارگیری ها رنگاﺋوزین لام
 یهاعکس از بافت تهیه شد و شکل سلول 2 sulP ecnavdA citoMافزار نرم
ها، شیفت هسته به محیط، واکوﺋولیزه شدن سلول، آنها)، آرایش کبدی ( هپاتوسیت
پیکنوزه شدن هسته، دیلاتاسیون سینوزوﺋید و اینفیلتراسیون سلولی مطالعه گردید. 
از آزمون آماری آنالیز واریانس و  63نسخه  SSPSجهت آنالیز آماری از نرم افزار 
دار عنیم <p2/52استفاده شد و  yekuT به همراه آزمون تعقیبی) AVONA(




 میزان پراکسیداسیونی لیپیدی در بافت کبد، در گروه مسموم شده با پاراکوات
داری را نسبت به گروه کنترل سالم داشت افزایش معنی )710/12±27/72(
 D tiV) و 373/22±11/72( CAN). تیمار با <p2/32( )103/22±63/16(
) سبب بهبود در میزان پراکسیداسیونی لیپیدی بافت <p2/52() 653/11±71/21(
یدانی تام اکسظرفیت آنتیکبد نسبت به گروه مسموم شده بود. علاوه بر این میزان 
داری را نسبت به کاهش معنی) 26/66±10/31(در گروه مسموم شده با پاراکوات 
 D tiV). تیمار با <p2/52داشت () 603/25±23/50(گروه کنترل سالم 
دار در میزان سبب بهبود معنی) 333/66±23/16( CAN) و 123/63±03/23(
های روهمیزان گنسبت به گروه مسموم نشد. همچنین اکسیدانی تام ظرفیت آنتی
) 21/25±5/57(در گروه مسموم شده با پاراکوات در بافت کبد  )GTTتیول (
داشت  )77/25±23/05(نترل سالم داری را نسبت به گروه ککاهش معنی
سبب ) 16/66±7/20( D tiVو ) 76/71±23/21( CAN). تیمار با <p2/32(
) <p2/52های تیول نسبت به گروه مسموم شد (داری در میزان گروهافزایش معنی
  ).3(نموار 
 )613/22±73/27(پاراکوات  با شده مسموم گروه در TLA سطح سرمی
). <p2/32( داشت) 61/12±7/11( سالم کنترل گروه به نسبت را داریمعنی افزایش
 گروه به نسبت TLA میزان در بهبود سبب) 723/25±73/63( D tiV با تیمار
در گروه مسموم شده با  TSAمیزان سرمی آنزیم . )<p2/52( بود شده مسموم
داری را نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی) 530/25±20/72(پاراکوات 
 DtiVو ) 213/63±01/25( CAN). تیمار با <p2/32داشت ( )52/11±23/21(
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نسبت به گروه مسموم شده  کبدی TSAسبب بهبود در میزان ) 053/63±23/57(
هد دهای بافتی در گروه کنترل نشان مینتایج بررسی .)0(نمودار  ).<p2/32بود (
صورت منظم های هپاتوسیت آرایش شعاعی داشته و از ورید مرکزی به که سلول
ها، سینوزوﺋیدها و در جدار بین ردیف هپاتوسیت )3(شکل  اند.به طرفین کشیده شده
شود). تجویز پاراکوات منجر به تغییر در بافت ها ماکروفاژ (سلول کوپفر دیده میآن
روفاژها ها، افزایش تعداد ماککبد گردید که با از بین رفتن آرایش شعاعی هپاتوسیت
خص شده است، تعداد سینوزوﺋیدها دیلاته زیاد شده است. اگرچه ها مشو لنفوسیت
هتر ها بباعث کاهش سینوزوﺋیدهای دیلاته شد و آرایش هپاتوسیت CANتجویز 
ها بالاست. در ارتباط با گروه شده است ولی همچنان تعداد ماکروفاژها و لنفوسیت
شده و از تعداد ها به صورت شعاعی دیده آرایش هپاتوسیت D tiVکننده دریافت
فوسیت های ماکروفاژ و لنسینوزوﺋیدهای التهابی کاسته شده است. تعداد کمی سلول
اند را دریافت کرده CANهای که به تنهاﺋی ). در گروهD 3شود (شکل دیده می
ا و افزایش هتوکسیسیتی کبدی به صورت از بین رفتن ساختار شعاعی هپاتوسیت











های کبد در گروه بافت در) GTT( تیول های) گروهC) و (CATاکسیدانی تام () ظرفیت آنتیB)، (ADM) پراکسیداسیون لیپیدی (Aگیری میزان (نتایج اندازه .3نمودار
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 یریگ جهینت و بحث
کاهش  موجب Dتئین و ویتامین ساستیل سی-N تیمار با مطالعه این در
-موش با همقایس در پاراکوات مسمومیت با از ناشی کبد استرس اکسیداتیو در بافت
ای هدر مطالعه حاضر در گروه .است شده تیماری هیﭻ بدون پاراکواتمسموم با  های
کسیژن، های آزاد اکنترل مسموم شده با پاراکوات آسیب بافتی کبد، تولید رادیکال
ای هافزایش میزان پراکسیداسیون لیپیدی، کاهش میزان آنتی اکسیدانی تام و گروه
 قطری از که پاراکوات شده است داده نشان قبلی، مطالعات در شاهده شد.تیول م
 هایرادیکال تولید منجر به HPDAN به الکترونی وابسته تک احیای فرآیند ایجاد
 هایآنیون اکسیژن، هایبا مولکول برخورد در آزاد هایرادیکال و این شودآزاد می
  .)53(کنند می سوپراکسید را تولید
های صحرایی مسموم با و همکاران گزارش شد که موش naHدر مطالعه 
 و TSA سطح داشتند، همچنین ساختار و تغییرات بافتی کبدی آسیب پاراکوات،
 انبی افزایش به منجر همچنین پاراکوات. داری داشتسرمی افزایش معنی TLA
میتوکندری شامل تورم غشای  هایآسیب و 2A3 054P سیتوکروم ANRm
های ایجاد پروتئین افزایش میزان و میتوکندری C سیتوکروم کاهش میتوکندری،
ده بیمار که و همکاران سیز kcilluMدر مطالعه  .)53(کننده آپوپتوز در سلول شد 
بر اثر مسمومیت شدید با پاراکوات مرده بودند مورد بررسی قرار گرفتند. پس از 
ر ترین یافته پاتولوژیک داتوپسی که بر روی بافت افراد مورد نظر انجام شد، مهم
کبدی  هایروبین تام و دایرکت، آنزیمصفرا یافت شد. میزان بیلی دفع مسیرهای
نیز در این افراد مسموم افزایش زیادی را نشان داد. در این  TPGSو  TOGS
دلیل  ها را بهمطالعه دلایل تاثیرات سوء پاراکوات بر روی بافت کبد و سایر بافت
-I-yxobrac-4 بنامای افزایش پراکسیداسیون لیپیدی و همچنین تولید فراورده 
سلول را که قابلیت تخریب میتوکندری  edirolhc muilydiryp lyhtem
 . )63(اند دارد نام برده
سبب کاهش  D tiVبیانگر این مهم بود که تیمار با  در مطالعه حاضر نتایج
 های تیول و همچنین ظرفیتمیزان پراکسیداسیون لیپیدی، افزایش میزان گروه
اکسیدانی تام نسبت به گروه مسموم کنترل شده است. هم راستا با مطالعه آنتی
و همکارانش نیز نشان دادند که سطح  zeravlAحاضر، در یک مطالعه توسط 
باعث افزایش سطح سرمی گلوتاتیون و گروه تیول احیا شده  D tiVی سرمی بالا
) یک فاکتور بسیار مهم در مهار استرس 1TRIS( 3. سیرتوﺋین )73(شود آن می
با اثر بر  D tiVو همکاران نشان دادند که تجویز  orodiloPباشد. اکسیداتیو می
شود می H2O2سبب کاهش میزان  TRIS/sKRE/sKEM-1روی مسیر 
اکسیدان خود را در بافت اثرات آنتی D tiVهایی که . یکی دیگر از مکانیسم)23(
کنترل  2frNباشد. می 2frN 1paeK -ق مسیرکند، از طریاعمال می
در پروموتر این  ERpE/ERAفاکتورهای آنتی اکسیدان سلول را توسط تأثیر بر 
در شرایط فیزیولوژیک در سیتوپلاسم توسط  2frN. )73(رساند ها به انجام میژن
 1peeKمیزان بیان ژن  D tiVباشد. در شرایط تیمار با یغیرفعال م 1peeK
 2frNیابد و میزان بیان ژن و پروتئین و در نتیجه پروتئین این فاکتور کاهش می
ید آیابد و در ادامه از استرس اکسیداتیو جلوگیری بعمل میدر سلول افزایش می
ب سنجش میزان آسی های آمینوترانسفراز برایگیری فعالیت آنزیماندازه). 73و20(
های آنزیم کبد، آسیبدر مراحل اولیه  .)30(است نشانگر مناسبی  های کبدیسلول
 به هالولس این از هاهپاتوسیتیری غشای پذبه دلیل افزایش نفوذ سیتوپلاسمی
های در مطالعه حاضر فعالیت سرمی آنزیم .)00(د کننداخل جریان خون نشت می
و  kcilluMکبدی در گروه مسموم با پاراکوات افزایش یافت که با نتایج مطالعه 
 سبب کاهش فعالیت  D tiV. از طرفی تیمار با )63(خوانی دارد همکاران هم
و  ybaakSالعه های تیمار شده، شده بود. در مطهای کبدی در سرم موشآنزیم
های کبدی شایع است. در در بیماری D tiVبیان شده است که کمبود همکاران 
با کاهش TSA و  TLAاین مطالعه همچنین گزارش شد که افزایش میزان 
 . )10(باشد در ارتباط می D tiVمیزان 
، کاهش CANهای مسموم تیمار شده با در مطالعه حاضر همچنین در موش
 ،های استرس اکسیداتیو نسبت به گروه مسموم کنترلداری در میزان فاکتورمعنی
سبب افزایش بیان  CANو همکاران گزارش شد که  uXمشاهده شد. در مطالعه 
. )10(شود می 1grBو  3TATS-p، 1-OHاکسیدانی مسیر سیگنالینگ آنتی
عملکرد سبب بهبود  CANو همکاران گزارش شد که  netabhsohKدر مطالعه 
. )50(دهد های آمینوترانسفراز در سرم را کاهش میشود، و فعالیت آنزیمکبد می
سبب بهبود  CANو همکاران گزارش شد که تجویز  zayeBهمچنین در مطالعه 
در بیماران  ADMآمینوترانسفراز و کاهش میزان های عملکرد کبد، کاهش آنزیم
و همکاران نیز گزارش شد که  redaQ. در مطالعه )60(شده بود  ،لاپاراسکوپی
ود. در شسبب بهبود عملکرد کبد در مسمومیت با ریفامپیسین می CANتیمار با 
 PLAو  TSA،TLAسبب کاهش میزان  CANاین مطالعه گزارش شد که 
-تهها شده بود. یافاکسیدانی تام در موششده و از طرفی سبب افزایش میزان آنتی
  CANدهنده بهبود در ساختمان کبد تحت تیمار باهای هسیتوپاتولوژیک نیز نشان
نتایج مطالعه نشان داد که  )70(خوانی دارد بودند که با نتایج حاصل از مطالعه ما هم
آسیب بافتی در کبد، ایجاد شده توسط  استرس اکسیداتیو و CANو  D tiV
 مسمومیت با پاراکوات را کاهش داد.
 
 
 تقدیر و تشکر 
به دلیل حمایت  همدان پزشکی علوم دانشگاه پژوهشی معاونت از وسیلهبدین
 د.گردتقدیر و تشکر می  ،مالی از این تحقیق
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Paraquat is mainly used as an herbicide and its toxicity can be caused by acute 
and chronic liver disease by increasing the active oxygen species, in this study, we investigated the effect of N-acetyl 
cysteine and vitamin D on the oxidative toxicity of Liver tissue in sub-acute toxicity with paraquat.  
METHODS: In this experimental study, 36 male albino Wistar 8 weeks old were randomly divided into 6 groups: 1) 
control group; 2, 3) control animals received intraperitoneal injection of Vit D 2 μg/kg/day or NAC 6.25 mg/kg/day (IP); 
4) received paraquat 5 mg/kg/day (IP); 5 and 6) received paraquat and treated with Vit D 2 μg/kg/day or NAC 6.25 
mg/kg/day for 7 days. At the end of the study, serum and liver tissue were collected. Total antioxidant capacity (TAC), 
lipid peroxidation (LPO), total thiol groups (TTG), ALT and AST levels in liver tissue were evaluated. Also liver 
histopathological evaluation was performed.  
FINDING: Based on the results, in paraquat-poisoned groups compared to the healthy control group, the LPO was 
increased by 239.83±70.87 versus the control group 123.1±16.63 and the liver enzymes were increased. TAC in paraquat-
poisoned groups was 68.66±23.41 that showed a significant decrease compared to the control group 126.50±18.25. Also, 
TTG in paraquat-poisoned groups was 40.50±5.95 that significantly decreased compared to control group (P<0.05). 
Moreover, LPO was significantly reduced in vitamin-treated groups 156.33±39.40 compared to the paraquat-poisoned 
group of 239.83±70.87. In addition, histopathologic findings showed that vitamin D could improve the tissue damage 
caused by paraquat in the liver. 
CONCLUSION: The results of this study indicated that Vit D and NAC decreased oxidative toxic stress, and tissue 
damage in the Liver caused by paraquat poisoning. 
KEY WORDS: N-Acetylcysteine, Paraquat, Liver, Vitamin D.  
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